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Актуальность. «Постэкстубационные» нарушения газообменной функции лёгких являются потенциальным осложне
нием при активизации кардиохирургических больных в ранние сроки после оперативного вмешательства. Цель иссле
дования: оценка эффективности применения НВВЛ как метода коррекции расстройств лёгочного газообмена, развив
шихся после ранней активизации кардиохирургических больных. Материал и методы. В исследование включили 64
больных (мужчин — 36, женщин — 28) в возрасте от 21—72 (54±2) лет, оперированных в условиях искусственного кро
вообращения (ИК). Продолжительность ИК — 104±6 мин, ишемии миокарда — 73±4 мин. Показаниями для примене
ния НВВЛ являлись: клинические проявление ОДН и/или PaCO2>50 мм рт. ст. и/или PaO2/FiO2<250 мм рт. ст. Изуча
лось влияние НВВЛ на показатели газообменной функции лёгких, гемодинамику, транспортпотребление О2,
продолжительность лечения в ОРИТ. Результаты. Во время НВВЛ отмечено улучшение (p<0,05) оксигенирующей
функции лёгких (прирост PaO2/FiO2 составил 23%), уменьшение (p<0,05) Qs/Qt с 21,1±1,9% до 13,9±1,0%. НВВЛ со
провождалась уменьшением (p<0,05) РаСО2. У больных (n=7) с изолированным нарушением вентиляционной функ
ции лёгких (PaCO2>50 мм рт. ст.) через 1 ч после начала применения ВНВЛ гиперкапния регрессировала. Во время и
после НВВЛ выявили уменьшение (p<0,05) ДПП, ДЛАср. и ИОЛСС. До, во время и после проведения НВВЛ АДср.,
СИ и ИОПСС существенно не изменились. Продолжительность НВВЛ при гиперкапнии была достоверно меньше, чем
при нарушении оксигенирующей функции лёгких (2,8±0,2 ч против 4,7±0,5 ч). Продолжительность лечения в ОРИТ
составила 23±4 ч 52 (81%) больных были переведены из ОРИТ в кардиохирургические отделения на следующие после
операции сутки. Заключение. Применение НВВЛ в большинстве случаев способствует быстрой и эффективной кор
рекции постэкстубационных нарушений вентиляционной и оксигенирующей функции лёгких, возникших после ранней
активизации кардиохирургических больных. Ключевые слова: вспомогательная неинвазивная вентиляция, ранняя ак
тивизация кардиохирургических больных.
Background. Postextubation pulmonary gas exchange dysfunctions are a potential complication in the activation of cardio
surgical patients in the early periods after surgical intervention. Objective: to evaluate the efficiency of noninvasive assisted
ventilation (NIAV) as a method for correcting the pulmonary gas exchange disturbances developing after early activation of
cardiosurgical patients. Subjects and methods. The study included 64 patients (36 males and 28 females) aged 21 to 72 (54±2)
years who had been operated on under extracorporeal circulation (EC). The duration of EC and myocardial ischemia was
104±6 and 73±4 min, respectively. The indications for NIAV were the clinical manifestations of acute respiratory failure (ARF)
and/or PaCO2>50 mm Hg and/or PaO2/FiO2<250 mm Hg. NIAV was examined for its impact on pulmonary gas exchange
function, hemodynamics, O2 transport/uptake, and the duration of intensive care unit (ICU) treatment. Results. During NIAV,
there was improvement (p<0.05) of lung oxygenizing function (the increase in PaO2/FiO2 was 23%), a reduction in Qs/Qt
from 21.1±1.9 to 13.9±1.0% (p<0.05). NIAV was accompanied by a decrease in PaCO2 (p<0.05). Hypercapnia regressed in 7
patients with isolated lung ventilatory dysfunction (PaCO2>50 mm Hg) an hour after initiation of NIAV. During and after
NIAV, there were reductions in right atrial pressure, mean pulmonary pressure, indexed total pulmonary vascular resistance
(ITPVR) (p<0.05). Prior to, during, and following NIAV, mean blood pressure, cardiac index, and indexed total pulmonary
vascular resstance did not change greatly. In hypercapnia, the duration of NIAV was significantly less than that in lung oxyg
enizing function (2.8±0.2 hours versus 4.7±0.5 hours). That of ICU treatment was 23±4 hours. Fiftytwo (81%) patients were
transferred from ICUs to cardiosurgical units on the following day after surgery. Conclusion. In most cases, NIAV promotes a
rapid and effective correction of postextubation lung ventilatory and oxygenizing dysfunctions occurring after early activation
of cardiosurgical patients. Key words: noninvasive assisted ventilation, early activation of cardiosurgical patients.
Во многих кардиохирургических клиниках ран
няя активизация стала основной тактикой послеопера
ционного ведения больных, оперированных в условиях
искусственного кровообращения (ИК) [1, 2]. Исследо
вания отечественных и зарубежных авторов показали,
что ранняя активизация кардиохирургических больных
способствует сокращению продолжительности после
операционного лечения в отделении реанимации и ин
тенсивной терапии (ОРИТ), уменьшению частоты ин
фекционных и других осложнений, связанных с
интубацией трахеи и ИВЛ [3, 4]. Это, в свою очередь,
позволяет оптимизировать работу кардиохирургичес
all_3.qxd  03.06.2008  14:45  Page 85
О Б Щ А Я Р Е А Н И М А Т О Л О Г И Я ,  2 0 0 8 ,  I V ;  386
www.niiorramn.ru
кого стационара за счёт увеличения оборота коечного
фонда как ОРИТ, так и кардиохирургических отделе
ний [5, 6]. 
Одним из потенциально возможных осложнений
при ранней активизации является острая дыхательная
недостаточность (ОДН), развивающаяся после прекра
щения ИВЛ и перевода больного на самостоятельное
дыхание [7]. Неинвазивная вспомогательная вентиля
ция лёгких (НВВЛ) в последние годы стала широко
применяться при лечении острых расстройств лёгочно
го газообмена различного генеза, в том числе развив
шихся и после прекращения послеоперационной ИВЛ
[8—10]. Представляется перспективным применение
НВВЛ как метода коррекции «постэкстубационных»
расстройств газообменной функции лёгких у кардиохи
рургических больных, активизированных в ранние сро
ки после оперативного вмешательства.
Цель исследования — оценить эффективность
применения неинвазивной вспомогательной вентиля
ции лёгких как метода коррекции расстройств лёгочно
го газообмена, развившихся после ранней активизации
кардиохирургических больных.
Материалы и методы 
В исследование включили 64х больных (мужчин — 36,
женщин — 28) в возрасте от 21 до 72 (54±2) лет, которым были
выполнены различные оперативные вмешательства в условиях
искусственного кровообращения: прямая реваскуляризация
миокарда с или без резекции постинфарктной аневризмы лево
го желудочка (n=33); протезирование 1—2 клапанов сердца
(n=25); сочетанные операции (n=6). Продолжительность ИК
составила 104±6 мин, ишемии миокарда — 73±4 мин. Основной
патологией являлись: ревматизм (n=18), атеросклеротическое
поражение клапанного аппарата сердца без или в сочетании с
другой патологией сердца (n=9); ИБС (n=33); инфекционный
эндокардит (n=4). Активизация больных была выполнена в
операционной. НВВЛ у обследованных пациентов применили
в связи с постэкстубационными нарушениями газообменной
функции лёгких. Показаниями для НВВЛ являлись: 
1. клинические проявление ОДН: чувство нехватки
воздуха, тахипноэ, брадипноэ, беспокойство, сонливость, недо
статочная глубина вдоха, вовлечение вспомогательной дыха
тельной мускулатуры; 
2. и/или гиперкапния (PaCO2 > 50 мм рт. ст.);
3. и/или артериальная гипоксемия (PaO2/FiO2 < 250,
SaO2 < 93—95% при подачи 8—10 л О2 и более или SaO2 < 90%
при FiO2=0,21.
В исследование не включали больных, у которых развитие
ОДН было обусловлено прогрессирующей левожелудочковой
недостаточностью.
НВВЛ осуществляли аппаратом BiPAP Vision
(Respironics®, США), обеспечивающим проведение вспомога
тельной вентиляции лёгких в режимe S, аналогичном самосто
ятельному дыханию под положительным давлением
(Continuous Рositive Аirway Рressure, CPAP) или с поддержкой
по давлению (Рressure Support Ventilation), и режиме S/T с
возможностью осуществления аппаратных вдохов с заданной
частотой и поддержкой по давлению. Первоначально положи
тельное давление на вдохе (Inspiratory Positive Airway Pressure
— IPAP) устанавливали на том же уровне, что и положитель
ное давление на выдохе (Expiratory Positive Airway Pressure
(EPAP)) — 4—5 см вод. ст. В последующем режим и задаваемые
параметры НВВЛ (FiO2, EPAP, IPAP) устанавливали в зависи
мости от выраженности расстройств газообменной функции
лёгких. При необходимости уровень IPAP и EPAP ступенчато
повышали на 1—2 см вод. ст. Дыхательный объём (ДО) стре
мились поддерживать на уровне 8 мл/кг. НВВЛ с уровнем
EPAP выше 7 см вод. ст. не проводили. В зависимости от кли
нической целесообразности НВВЛ осуществляли через лице
вую, носовую или Total Face маски. 
Выраженность рентгенологических проявлений ателекта
зирования лёгочной ткани оценивали в баллах (Radiological
Atelectasis Score (RAS)) [11]: 0 — чистые лёгочные поля; 1 —
дисковидный ателектаз или незначительная инфильтрация; 2
— частичный ателектаз; 3 — долевой ателектаз; 4 — двусторон
ний долевой ателектаз. 
Для субъективной оценки самим больным выраженности
диспноэ в баллах (от 0 до 10) до, во время и после проведения
НВВЛ использовали модифицированную шкалу Борга (modi
fied 0—10 Borg scale) [12]. 
FiO2 при ингаляции О2 через лицевую маску без расход
ного мешка с объёмной скоростью 3,0 л/мин принимали за
0,35; при 4,0 л/мин — за 0,40; при 5,0 л/мин — за 0,45; при 6,0
л/мин — 0,5; при 7,0 л/мин — 0,60.
Показаниями для полного прекращения использования
НВВЛ считали: регресс клинических проявлений ОДН; отсут
ствие энцефалопатии и развёртывания синдрома полиорган
ной недостаточности; PaCO2 < 45 мм рт. ст.; SpO2 93% и более
при FiO2 — 0,21; PaO2/FiO2 > 250 мм рт. ст.; отсутствие грубых
нарушений внутрисердечной и системной гемодинамики; pHa
— 7,35—7,45, лактат крови — менее 4 ммоль/л.
Показаниями для перевода с НВВЛ на ИВЛ считали: про
грессирование ОДН; возникновение энцефалопатии, психо
моторного возбуждения, появление клинических и лаборатор
ных признаков развёртывания синдрома полиорганной
недостаточности; нестабильность гемодинамики, включая воз
никновение нарушений сердечного ритма; сохранение или усу
губление метаболических нарушений.
Всем больным через интрадьюсерную систему 8F, уста
новленную в левую внутреннюю яремную вену или подклю
чичную вену, вводили в легочную артерию «плавающий» кате
тер типа Swan–Ganz. 
Артериальное давление определяли инвазивным способом
после постановки катетера в лучевую или бедренную артерию.
С помощью модульных мониторных систем Agilent M1167A
(Agilent Technologies®, CША) регистрировали: среднее артери
альное давление (АДср., мм рт. ст.); частоту сердечных сокра
щений (ЧСС, 1/мин); давление правого предсердия (ДПП, мм
рт. ст.); среднее давление легочной артерии (ДЛАср., мм рт. ст.);
заклинивающее давление легочной артерии (ЗДЛА, мм рт. ст.).
Сердечный выброс (СВ, л/мин) определяли непрерывной тер
модилюцией. Рассчитывали по общепринятым формулам: сер
дечный индекс (СИ, л/мин/м2); индексированный ударный
объём (ИУО, мл/м2); индексированное общее лёгочное сосуди
стое сопротивление (ИОЛСС, дин•сек•см5•м2); индексирован
ное общее периферическое сосудистое сопротивление
(ИОПСС, дин•сек•см5•м2); индекс ударной работы левого же
лудочка (ИУРЛЖ, гм/м2/уд); индекс ударной работы правого
желудочка (ИУРПЖ, гм/м2/уд). 
Показатели газового состава крови и кислотноосновного
состояния определяли с помощью автоматических газоанали
заторов AVL или ABL 705 (Radiometer). Регистрировали сле
дующие показатели: парциальное напряжение О2 в смешанной
венозной крови (PvO2, мм рт. ст.); насыщение О2 смешанной
венозной крови (SvO2, %); pH артериальной крови (рHа); де
фицит/избыток оснований артериальной крови (BEа,
ммоль/л); лактат крови (ммоль/л). Рассчитывали и анализи
ровали: индексированный транспорт О2 (ИТО2, мл/мин/м
2);
индексированное потребление О2 (ИПО2, мл/мин/м
2).
Статистическую обработку данных исследования вы
полнили с помощью коммерческих компьютерных про
грамм. Рассчитывали средние арифметические величины
(М) и ошибки средних (m). Достоверность оценивали по
tкритерию Стьюдента.
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Результаты и обсуждение 
НВВЛ применили у 64х больных, что составило
8,3% от общего числа больных, активизированных в
ранние сроки после операции за анализируемый пери
од. Экстубацию трахеи выполнили через 114±15 мин
после окончания оперативного вмешательства. Показа
ния для начала применения НВВЛ возникли через
221±35 мин после экстубации трахеи или через 174±19
мин после перевода в ОРИТ, при этом у 9и больных
(12%) — непосредственно после перевода в ОРИТ. 
У 7и (11%) больных ОДН проявилась изолирован
ным нарушением вентиляционной функции лёгких
(PaCO2 > 50 мм рт. ст., PaO2/FiO2 > 250 мм рт. ст.), у 52х
(81%) — изолированным нарушением оксигенирующей
функцией легких(PaCO2 < 50 мм рт. ст., PaO2/FiO2 < 250
мм рт. ст.), у 5и (8%) — сочетанным нарушением оксиги
нирующей и вентиляционной функции легких(PaCO2 >
50 мм рт. ст., PaO2/FiO2 < 250 мм рт. ст.). Основными при
чинами ОДН, потребовавшей применения НВВЛ, яви
лись: интерстициальный отёк лёгочной ткани на фоне вы
сокого положительного интраоперационного баланса
(гипергидратация) — у 21 (33%) больных; усугубление
ХНЗЛ — 18 (28%); клинические и рентгенологические
признаки развития одного или нескольких ателектазов
лёгочной ткани — 15 (23%); остаточная медикаментозная
седация — 5 больных (8%), послеоперационный парез ди
афрагмы — 2 пациента (3%), начальные проявления ост
рого респираторного дистресссиндрома — 3 пациента
(5%). Выраженность рентгенологических проявлений по
слеоперационного ателектазирования лёгочной ткани пе
ред началом применения НВВЛ по шкале RAS составила
2,3±0,2 баллов.
У 6и больных (9%) для коррекции нарушений га
зообменной функции лёгких НВВЛ осуществляли в ре
жиме S, аналогичному СРАР (5,2±0,6 см вод. ст.), у 51
пациента (80%) — в режиме S с поддержкой по давле
нию: IPAP и EPAP, соответственно, 10—15 (12,3±0,9) и
4—7 (5,3±0,5) см вод. ст. при FiO2 0,4—0,6 (0,52±0,3). У
7и (11%) пациентов применили НВВЛ в режиме S/T.
Общая продолжительность НВВЛ составила от 1,5 до
11 (4,9±0,6) ч, количество сеансов — от 1 до 4 (1,2±0,2).
У 61 пациента (96%) из 64х НВВЛ способствова
ла регрессу клинических проявлений постэкстубацион
ной ОДН, что выражалось уменьшением ЧДД с 36±3 до
26±4 и уровня баллов по модифицированной шкале
Борга (с 5,2±0,5 до 3,4±0,4) при субъективной оценке
больным выраженности диспноэ (p<0,05). В 3х (4%)
наблюдениях в связи с прогрессированием ОДН потре
бовалась повторная интубация трахеи через 8,7±1,5 ч
после начала применения НВВЛ. Дальнейшее наблюде
ние показало, что причиной ОДН у этих больных явил
ся острый респираторный дистресссиндром.
Во время проведения НВВЛ отмечено улучшение
(p<0,05) оксигенирующей функции лёгких (прирост
PaO2/FiO2 составил 23%), наступившее на фоне умень
шения (p<0,05) внутрилёгочного шунтирования крови
(с 21,1±1,9% до 13,9±1,0%) и коррекции нарушений
(p<0,05) вентиляционноперфузионного отношения
(табл. 1). У 50и больных (81%) из 64х больных при
Параметр Значения показателей на этапах исследования
до ВНВЛ во время ВНВЛ через 3 ч после ВНВЛ
АДср., мм рт. ст. 82±2 86±2 85±2
ЧСС, 1/мин 102±2 95±2* 94±2*
ДПП, мм рт.ст. 10,3±0,5 8,9±0,4* 8,6±0,5*
ДЛАср., мм рт. ст. 23,9±1,1 20,2±0,9* 20,1±1,1*
ЗДЛА, мм рт. ст. 13,9±0,8 11,8±0,6* 11,5±0,7*
СИ, л/мин/м2 3,0±0,2 3,1±0,1 3,1±0,1
ИУО, мл/м2 29,4±1,8 32,6±1,7 32,9±1,6
ИОЛСС, дин•с•см5•м2 266±18 216±13* 221±10*
ИОПСС, дин•с•см5•м2 1912±91 1989±84 1972±77
ИУРЛЖ, гм/м2 27,2±2,2 32,9±2,2 32,9±2,0*
ИУРПЖ, гм/м2 5,4±0,6 5,0±0,5 5,3±0,6
PaCO2, мм рт. ст. 42,8±1,4 37,7±1,0* 32,7±0,5*
FiO2 0,48±0,02 0,49±0,01 0,28±0,02*
PaO2/FiO2, мм рт. ст. 239±12 295±15* 312±12*
SaO2, % 92,3±0,8 98,5±0,5* 95,7±0,5*
Qs/Qt, % 21,1±1,9 13,9±1,0* 16,6±1,2*
VQI, % 26,4±1,8 21,8±0,8* 20,7±1,1*
PvO2, мм рт. ст. 35,4±1,0 37,1±0,8 32,7±0,5*#
SvO2, мм рт. ст. 63,1±1,5 66,1±1,1 61,8±0,9#
ИТО2, мл/мин/м
2 388±12 434±16* 426±14*
ИПО2, мл/мин/м
2 134±6 139±4 144±6
pHa 7,39±0,01 7,41±0,01 7,44±0,01*
BEa, мм рт. ст. 0,1±0,4 0,3±0,5 2,4±0,5*
лактат, ммоль/л 5,1±0,3 3,3±0,3* 3,1±0,2*
Таблица 1
Показатели гемодинамики, газового состава крови, газообменной функции лёгких,
транспортапотребления О2, кислотноосновного состояния до, во время и после ВНВЛ (n=48)
Примечание. * — достоверность отличия (p<0,05) по сравнению с этапом «до ВНВЛ»; # — достоверность отличия (p<0,05)
по сравнению с этапом «во время ВНВЛ».
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рост PaO2/FiO2 составил более 15%. В 14и (22%) на
блюдениях, как во время, так и после НВВЛ прирост
PaO2/FiO2 не превысил 15%, однако, при отсутствии су
щественного улучшения оксигенирующей функции
лёгких у этих больных НВВЛ привела к регрессу кли
нических проявлений ОДН: уменьшение (p<0,05) ЧДД
с 36±2 до 24±3 в мин и балльной оценки по модифици
рованной шкале Борга (с 5,4±0,6 до 2,7±0,5). 
Применение НВВЛ сопровождалось уменьшением
(p<0,05) РаСО2. У всех больных (n=7) с изолированным
нарушением вентиляционной функции лёгких (PaCO2 >
50 мм рт. ст.) через 1 ч после начала применения НВВЛ
гиперкапния регрессировала (рис. 1). Продолжитель
ность НВВЛ у этих больных была достоверно меньше,
чем у больных с преимущественным нарушением оксиге
нирующей функции лёгких (2,8±0,2 ч против 4,7±0,5). 
Существенного изменения АДср., СИ и ИОПСС
до, во время и после проведения НВВЛ не выявили
(см. табл. 1). В отсутствие изменений СИ снижение
(p<0,05) ЧСС сопровождалось тенденцией к росту
ИУО. За анализируемый период кардиотоническая те
рапия существенно не изменилась, за исключением до
памина, дозировка которого уменьшилась (p<0,05) по
сле окончания применения НВВЛ (табл. 2). Во время
и после ВНВЛ выявили уменьшение (p<0,05) ДПП,
ДЛАср. и ИОЛСС по сравнению с периодом, предше
ствовавшим её применению. Увеличение (p<0,05)
ИПО2 в отсутствие изменений СИ явилось результа
том улучшения артериальной оксигенации. Достовер
ные изменения pHa, BЕa и лактата крови наступили
через 3 ч после окончания ВНВЛ.
Продолжительность нахождения обследованных
больных в ОРИТ составила от 23±4 ч. 52 (81%) больных
были переведены из ОРИТ в кардиохирургические отде
ления на следующие после операции сутки, т. е. при тех
же сроках, что и больные при неосложнённом течении
послеоперационного периода. У 12и (19%) — продолжи
тельность нахождения в ОРИТ превысила 1 сутки. 
Многочисленными исследованиями показано, что
при ранней активизации (экстубация трахеи в первые 6 ч
после окончания операции) кардиохирургических боль
ных уменьшается продолжительность не только после
операционной ИВЛ, но и лечения в условиях ОРИТ и
госпитализации [5, 13, 14]. Стоимость лечения в ОРИТ
больных, активизированных в ранние сроки после опе
рации, значительно меньше, что связано, прежде всего, с
сокращением количества медсестринского персонала,
приходящегося на 1 больного: уменьшение отношения с
1:1 (при ИВЛ) на 1:2 — 1:3 (без ИВЛ) [15].
Вне зависимости от тактики послеоперационного
введения (ранняя или отсроченная активизация) рес
пираторные нарушения остаются одними из наиболее
частых осложнений операций, выполняемых в услови
ях ИК [16]. Различные факторы могут явиться причи
ной возникновения нарушений оксигенирующей и вен
тиляционной функции лёгких как при ранней, так и
отсроченной активизации кардиохирургических боль
ных. Клинически значимые расстройства газообменной
функции лёгких в «постэкстубационном» периоде раз
виваются даже при соблюдении строго протокола ран
ней активизации [17]. В этой связи отдельными автора
ми оспаривается целесообразность слишком быстрых
темпов активизации кардиохирургических больных.
Неоправданное ускорение темпов активизации боль
ных (экстубация на операционном столе) после прямой
реваскуляризации миокарда сопровождается увеличе
нием частоты возникновения постоперационной ише
мии и инфарктов миокарда [27].
Системный воспалительный ответ рассматривается
как ведущий пусковой механизм повреждения альвеоло
капиллярной мембраны и развития острого повреждения
лёгких при операциях с ИК [20]. Дисфункция эндотелия
лёгочных сосудов и нарушение местной регуляции тону
са сосудов малого круга выступают дополнительным
фактором нарушения газообменной функции лёгких у
кардиохирургических больных [21]. Повреждение альве
олокапиллярной мембраны, включая сурфактантную си
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Параметр Значения показателей на этапах исследования
до ВНВЛ во время ВНВЛ через 3 ч после ВНВЛ
Допамин мкг/кг/мин 3,8±0,2 3,0±0,3* 2,7±0,3*
n 60 54 51
Добутамин мкг/кг/мин 3,5±0,5 2,9±0,5 2,3±0,5
n 32 30 29
Адреналин нг/кг/мин 33±8 26±6 21±7
n 10 9 8
Таблица 2
Кардиотоническая терапия до, во время и после ВНВЛ (n=64)
Примечание. * — достоверность отличия (p<0,05) по сравнению с этапом «до ВНВЛ».
Динамика РаСО2 до, во время и после ВНВЛ у больных с
гиперкапнической ОДН (n=7).
* — äîñòîâåðíîñòü îòëè÷èÿ (p<0,05).
*
*
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стему, создаёт условия для развития микроателектазиро
вания лёгочной ткани, внутрилёгочного шунтирования
крови, интерстициального отёка, особенно при наличии
повышенного положительного жидкостного баланса
и/или гипопротеинемии [22, 23]. Наиболее тяжёлым про
явлением повреждения лёгких является острый респира
торный дистресссиндром, развивающийся у 1—3% кар
диохирургических больных (летальность 30—70%) [24].
Другой причиной нарушения газообменной функции
лёгких при операциях, выполняемых в условиях с ИК, яв
ляется развитие у 50—90% кардиохирургических боль
ных крупных (выявляемых на рентгенограмме органов
грудной клетке) ателектазов, возникновение которых
связывают с различными причинами: самим ИК; предна
меренным или случайным нарушением герметичности
одной или обеих плевральных полостей; механической
травмой лёгких; болевым синдром; интраоперационным
повреждением или дисфункцией диафрагмального нерва,
приводящим к высокому стоянию купола диафрагмы и
др. [25]. Риск развития клинически значимых нарушений
газообменной функции лёгких в интра и послеопераци
онном периоде повышен у пациентов с ХНЗЛ, которые
составляют не малую долю среди больных, оперирован
ных в условиях ИК [26]. 
Наиболее частым проявлением дыхательных расст
ройств после операций с ИК является нарушение оксиге
нирующей функции лёгких, возникновение которой свя
зывают с повреждением альвеолокапиллярной мембраны
и ателектазированием лёгочной ткани во время ИК и дру
гих этапов оперативного вмешательства [18, 19]. Изолиро
ванное нарушение вентиляционной функции лёгких раз
вивается не столь часто после операций с ИК. Развитию
гиперкапнической ОДН способствует остаточная медика
ментозная седация, постперфузионная энцефалопатия,
развитие ателектазов, усугубление вентиляционных нару
шений у больных с ХНЗЛ и другие причины. 
Проведённое исследование показало, что наруше
ния газообменной функции лёгких являются нередким
осложнением при ранней активизации кардиохирургиче
ских больных, большую часть из которых составляло сни
жение оксигенирующей функции лёгких. Предрасполага
ющими факторами к их возникновению являлись:
повышенный положительный жидкостной баланс на мо
мент ранней активизации, развитие клинически и рентге
нологически значимых ателектазов, выполнение активи
зации на фоне имеющихся нарушений оксигенирующей
и/или вентиляционной функции лёгких. Либерализация
показаний для ранней активизации во многих случаев
явилась причиной усугубления респираторных наруше
ний в постэкстубационном периоде. 
После перевода на самостоятельное дыхание
прекращается действие положительного давления в
дыхательных путях, обеспечивающего рекрутирова
ние и стабилизацию альвеол на фоне имеющегося у
кардиохирургических больных повреждения альвео
локапиллярной мембраны, ателектазирования, ги
пергидратации лёгочной ткани и других факторов,
что способствует усугублению нарушений оксигени
рующей и вентиляционной функции лёгких после
экстубации трахеи [28]. В этих условиях применение
ВНВЛ, создающей положительное давление в дыха
тельных путях, представляется патогенетически
обоснованным лечебным воздействием при постэкс
тубационных расстройствах дыхания у кардиохирур
гических больных [29].
В последние годы разные аспекты применения
НВВЛ исследовали у больных с различными вариантами
ОДН, чему посвящены многочисленные публикации. По
казана высокая эффективность НВВЛ при коррекции как
гипоксемической, так и/или гиперкапнической ОДН, в
том числе обусловленной возникновением ателектазов у
кардиохирургических больных [26, 30]. Обсуждается воз
можность применения НВВЛ, как альтернативного тра
диционной ИВЛ метода респираторной терапии, при ле
чении острого респираторного дистресссиндрома.
Положительными эффектами НВВЛ при ОДН являют
ся: сохранение самостоятельного дыхания при уменьше
нии работы дыхательной мускулатуры (снижение энерге
тической и кислородной цены дыхания), в том числе
направленной на преодоление внутреннего ПДКВ у боль
ных с ХНЗЛ; увеличение податливости и вентиляции лё
гочной ткани (рекрутирование альвеол); снижение транс
диафрагмального давления [31]. По сравнению с
традиционной ИВЛ, для проведения которой требуется
интубация трахеи и седация больного, при НВВЛ послед
няя не применяется или минимизирована. При НВВЛ со
храняется возможность самостоятельного откашливания
мокроты, поддерживается более высоким мукоцилиар
ный клиренс. Отсутствие инородного тела (интубацион
ная трубка или трахеостомическая канюля) в трахее сни
жает риск ИВЛиндуцированных инфекционных и
травматических осложнений [31]. Однако, как и традици
онная ИВЛ, проведение НВВЛ требует тщательного на
блюдения и ухода за больным, подготовленности врачеб
ного и медсестринского персонала [10].
У большинства больных с целью улучшения газо
обменной функции лёгких потребовалось проведение
НВВЛ с поддержкой по давлению, что согласуется с
данными Pasquina P. и соавт., показавших большую эф
фективность данного режима НВВЛ по сравнению с
СРАР при лечении респираторных нарушений у кар
диохирургических больных [26]. 
Не останавливаясь подробно на всех аспектах при
менения НВВЛ у кардиохирургических больных, отме
тим, что её применение в течение относительно непродол
жительного временного интервала (4,3±0,6 ч) спо
собствовало стойкому регрессу постэкстубационных рас
стройств дыхания. У большинства (81%) из обследован
ных больных продолжительность нахождения в ОРИТ
была такой же, как и при неосложнённом течении раннего
послеоперационного периода, т. е. перевод из ОРИТ в от
деление осуществлялся на следующий после операции
день. Более быстрый клинический эффект от применения
НВВЛ получен у больных с преимущественным наруше
нием вентиляционной функции лёгких, что отмечают и
другие исследователи [32].
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Важным аспектом применения НВВЛ при постэк
стубационных нарушениях газообменной функции лёг
ких является своевременное принятие решение о реин
тубации трахеи и начале ИВЛ [33]. Запаздывание с
переводом с НВВЛ на ИВЛ в подобных ситуациях суще
ственно повышает риск неблагоприятного исхода [9].
Необходимо помнить, что прогрессирование гипоксеми
ческой ОДН в постэкстубационном периоде может быть
обусловлено развертыванием ОРДС, для лечения кото
рого требуются более «агрессивные» методы респиратор
ной терапии, которые не могут быть обеспечены НВВЛ. 
В завершение отметим, что постэкстубационные
нарушения оксигенирующей и вентиляционной функ
ции лёгких являются нередким осложнением при ран
ней активизации кардиохирургических больных. При
менение НВВЛ в большинстве случаев способствует их
быстрой и эффективной коррекции. НВВЛ как необхо
димым лечебным методом следует располагать при реа
лизации программы ранней активизации кардиохирур
гических больных.
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